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Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) sta-
nowi jedną z głównych przyczyn przewlekłej cho-
robowości i umieralności na świecie, zaś a w nad-
chodzących dziesięcioleciach można się spodzie-
wać dalszego wzrostu częstości występowania 
i zgonów z jej powodu. Uzasadnia to prowadze-
nie badań majacych na celu wyjaśnienie patome-
chanizmów schorzenia, optymalizację diagnostyki 
i leczenia (1). Już obecnie prawidłowo prowadzo-
na proﬁlaktyka zwalnia lub powstrzymuje rozwój
POChP a rehabilitacja oddechowa i przewlekła tle-
noterapia poprawia jakość życia i w niektórych gru-
pach chorych na POChP je przedłuża (2,3). Czasa-
mi powyższe metody postępowania nie są jednak 
wystarczajace. Przebieg POChP może być bowiem 
modyﬁkowany przez inną, często podstępnie rozwi-
jajacą się a przy tym trudną do rozpoznania i różni-
cowania z POChP chorobę – ostrą lub przewlekłą 
postać zatorowości płucnej (ZP). 
Podobnie jak POChP ZP jest schorzeniem o du-
żej wadze klinicznej stanowiąc, po zawale serca 
i po udarze mózgu, trzecią przyczynę zachorowal-
ności i śmiertelności u hospitalizowanych chorych 
i które stwarza istotne problemy diagnostyczne 
i lecznicze. Na częste współistnienie ZP u chorych 
na POChP wskazują wyniki badań anatomopatolo-
gicznych, wykazujacych nawet 50% obecność ma-
teriału zatorowego w naczyniach płucnych zmar-
łych w w przebiegu serca płucnego na tle POChP 
(4). W badaniu klinicznym PIOPED POChP rozpo-
znano u 12,4% z 2454 chorych z ZP (5). Prace oce-
niające zażyciowo wystepowanie ZP wśród cho-
rych na POChP należą do rzadkości. W nieselek-
tywnym materiale chorych z POChP jej zaostrzenie 
było spowodowane przez ostrą ZP w w 8,9% (6), 
podczas gdy w materiale chorych z nieinfekcyjnym 
zaostrzeniem POChP – w 20% (7). Ostrą ZP należy 
podejrzewać u chorych z ciężkim, wymagającej in-
tensywnej terapii zaostrzeniem POChP. Oceniajac 
taki materiał chorych Kober i wsp stwierdzili ZP 
w 10,9% (8). ZP w jej przewlekłej fazie, przebie-
gajacej z nadcisnieniem płucnym, zwaną przewle-
kłym zatorowo- zakrzepowym nadcisnieniem płuc-
nym wydaje się często współistnieć z zaawansowa-
ną POChP. W jednym z badań angiograﬁczne ce-
chy przewlekłej ZP stwierdzono aż u 13 z 20 cho-
rych z zaawansowaną, stabilną POChP u których na 
podstawie objawów klinicznych podejrzewano jed-
nak jej współistnienie (9). Ogólnie jednak brak jest 
świadomości współwystępowania w POChP za-
ostrzającej lub będacej przyczyną szybkiego rozwi-
jania się serca płucnego ZP. Odzwierciedlają to wy-
niki retrospektywnej oceny 1 rocznej śmiertelności 
w POChP przeprowadzonej przez Dewana i wsp. 
w ktorej wśród czynników związanych ze złą pro-
gnozą u 107 chorych z jej zaostrzeniem ZP nie wy-
mieniono w ogóle (10). 
Współistnienie POCHP i ZP wydaje się jednak 
znacznie pogarszać prognozę chorych. W bada-
niu PIOPED POCHP była jednym z 7 czynników 
zwiększających ryzyko zgonu w ostrej ZP (5), ostra 
ZP była najważniejsza przyczyną zgonu u chorych 
z ciężką wymagającej intensywnego nadzoru nie-
wydolnoscią oddechową w POChP (8). Współist-
nienie POCHP u chorych z przewlekłym zatoro-
wo-zakrzepowym nadciśnieniem płucnym zwięk-
szyło dwukrotnie ich 18 miesięczne ryzyko zgo-
nu (11). 
Częste współistnienie tych schorzeń nie jest 
przypadkowe chociaż nie do końca zdeﬁniowane są
odpowiadające za to mechanizmy patoﬁzjologicz-
ne. Zakłada się, że u chorych na POChP hipokse-
mia wzmaga procesy zakrzepowo-zatorowe. Zato-
ry do rozgalęzień naczyń płucnych lub też zjawisko 
zakrzepicy in situ mogłyby odpowiadać przynajm-
niej częściowo za rozwój serca płucnego w historii 
naturalnej POChP (12). 
Rozpoznanie incydentu ostrej ZP jako przyczyny 
zaostrzenia POChP oraz rozpoznanie przewlekłe-
go zakrzepowo zatorowego nadciśnienia płucnego 
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kryjącego się za ciężko przebiegającą POChP sta-
nowi wyzwanie kliniczne. Incydent ostrej ZP u cho-
rych z POCHP może być często fałszywie interpre-
towany jako jej zaostrzenie. Wywiad i badanie ﬁzy-
kalne nie są pomocne w róznicowaniu tych dwóch 
stanów z powodu podobnej symptomatologii. Naj-
ważniejszym elementem wywiadu w obu schorze-
niach jest bowiem duszność, która zarówno w za-
ostrzeniu POChP jak i w ostrym incydencie zatoro-
wym w POChP może być spoczynkowa i wysiłko-
wa i której w obu schorzeniach może towarzyszyć 
tachypnoe i tachykardia. Z pewnościa za możliwo-
ścią ostrej ZP u chorych z POChP przemawia brak 
zwiazku zaostrzenia z czynnikiem najczęściej go 
powodującym – infekcją dróg oddechowych. Wg 
Lippmana i wsp. za incydentem ostrej ZP u chorych 
na POChP przemawia nagła duszność nie reaguja-
ca na bronchodilatatory (13). Inne istotne objawy 
ostrej ZP: ból w klatce piersiowej i krwioplucie wy-
stępujące odpowiednio u 65% i 14% tych chorych, 
spotyka się również w zaostrzeniu POCHP ( 14,15). 
Omdlenie jako objaw wystepuje u 10% chorych 
z ostrą ZP. Wystąpienie u chorego na POChP jedne-
go lub kilku incydentów omdleń, połączonych z na-
sileniem się duszności wskazuje na możliwość incy-
dentu ZP, zwykle wtedy istotnej klinicznie – subma-
sywnej lub masywnej. Za podejrzeniem tej ostatniej 
zdecydowanie przemawiają inne objawy hemody-
namiczne: szybko rozwijające się ostre serce płuc-
ne i wstrząs. Wystąpienie u chorego na POChP za-
grażającego życiu wstrząsu wymaga przy podejrze-
niu ZP różnicowania jej masywnej postaci z cięż-
kim zapaleniem płuc, zawałem serca, rozwarstwie-
niem aorty i tamponadą serca. 
W rozpoznawaniu ZP duża rolę przypisuje się 
wstępnej ocenie czynników do niej predysponu-
jących takich jak unieruchomienie, przebyty za-
bieg chirurgiczny, schorzenie nowotworowe, in-
cydenty zakrzepicy żył głębokich i terapia hormo-
nalna. Czynniki te nie były jednak pomocne w du-
żym materiale chorych na POChP w różnicowaniu 
jej zaostrzenia z incydentem ostrej ZP (14). W algo-
rytmie diagnostycznym ZP ustalenie stopnia praw-
dopodobieństwa ZP i oznaczanie D-dimerow mogą 
być pomocne w jej wykluczeniu już na wstępnym 
etapie rozpoznawania i uniknięciu dalszej czaso-
chłonnej i kosztownej diagnostyki. Do najbardziej 
rozpowszechnionych klinicznych ocen prawdopo-
dobieństwa ZP u chorych z jej podejrzeniem nale-
ży punktowa ocena podana przez Wells i wsp, obej-
mująca kliniczne objawy DVT ( 3 pkt), tętno po-
wyżej 100/min (1,5pkt), dłuższe niż 3 dniowe unie-
ruchomienie lub zabieg chirurgiczny w ciągu ostat-
nich 4 tygodni (1,5 pkt), przebyty incydent ZP 
(1 pkt), krwioplucie (1 pkt), schorzenie nowotwo-
rowe (1 pkt) i prawdopodobieństwo ZP przynajm-
niej tak samo możliwe jak choroby alternatywnej 
(3 pkt). Powyższa ocena w ogólnej populacji pa-
cjentów z podejrzeniem ZP pozwala ją wykluczyć 
jeśli liczba punktow wynosi > 4 a poziom D dime-
rów oznaczony metodą SimplyRED jest prawidło-
wy (16). Wartość klinicznej oceny ZP w jej wyklu-
czeniu w populacji chorych na POChP nie zosta-
ła jak dotąd oceniona. Prawdopodobnie jest jednak 
być mniejsza niż w populacji ogólnej, gdyż jak wy-
nika z przeglądu objawów, większy niż w populacji 
ogólnej odsetek podejrzanych o ZP chorych z PO-
ChP uzyska punktację przekraczajacą 4. 
Pomimo wysokiej czułości, podwyższony po-
ziom D dimerow nie pozwala z powodu niskiej 
swoistości na rozpoznanie ostrej ZP u chorych 
z jej podejrzeniem. Prawidłowy poziom (< 500 
ug/L) pozwala natomiast u chorych z małym praw-
dopodobieństwem klinicznym ZP ją wykluczyć. 
Z badań Hartmana i wsp wynika, że prawidłowy 
poziom D dimerów oznaczony czułą i swoista me-
todą wyklucza ostry incydent ZP także u chorych 
na POChP (17). Jednak praktyczna wartość ozna-
czania tego parametru będzie znacznie mniejsza 
u chorych z POChP i z aktywną infekcją dróg od-
dechowych. W tym bowiem stanie poziom D dime-
rów wzrasta, zmniejszając w rezultacie liczbę cho-
rych bez współistniejącej ZP którzy mają negatyw-
ny wynik badania (18). 
Czy proste, podstawowe badania dodatkowe 
mogą być pomocne w diagnostyce różnicowej za-
ostrzenia POChP z wystąpieniem incydentu ZP 
u tych chorych? Chociaż czasami nadal próbuje się 
rozpoznawać ZP na podstawie radiogramu klatki 
piersiowej to jednak, zarówno zaostrzenie POChP 
jak i epizod ostrej nawet masywnej ZP u chorego 
na POChP są bardziej prawdopodobne gdy zdję-
cie rtg klatki piersiowej opisane jest jako prawidło-
we. Z drugiej strony, nieprawidłowy radiogram już 
na tym etapie diagnostyki różnicowej może wyklu-
czyć oba te schorzenia, wykazując jako przyczynę 
dolegliwości zapalenie płuc i opłucnej, nowotwór 
płuc, złamamanie żeber czy odmę opłucnową. Uzna-
ne za charakterystyczne dla ostrej ZP objawy radio-
logiczne występują stosunkowo rzadko. W obejmu-
jacym 2454 chorych, wieloośrodkowym badaniu naj-
częstszymi objawami radiologicznymi w ZP były tak 
nieswoiste objawy jak powiększenie sylwetki serca 
(27%), wysięk opłucnowy (18%), i uniesiona przepo-
na 20%. (19). Powyższe objawy a także inne: odcin-
kowa niedodma i odcinkowe zmniejszenie przepływu 
przez płuca nie różnicowały w innym materiale cho-
rych z POChP jej zaostrzenia od incydentu ZP (14).
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Elektrokardiograﬁa odgrywa pomocniczą rolę we
wstępnej diagnostyce ZP wykazując cechy przecią-
żenia prawej komory. Cechy te nawet w ogólnej po-
pulacji chorych na ZP występują jednak nieczęsto 
i nie są dla niej specyﬁczne, odzwierciedlając zale-
dwie nadcisnienie płucne oraz przerost i rozstrzeń 
prawej komory a więc zmiany, które mogą wystą-
pić w innych schorzeniach, także w zaawansowa-
nej POChP. W tym ostatnim schorzeniu takie elek-
trokardiograﬁczne cechy jak np. p pulmonale mogą
zresztą fałszywie wskazywać na rzeczywiste prze-
ciążenie prawej komory. Poza innymi ogólnie zna-
nymi elektrokardiograﬁcznymi cechami przeciąże-
nia prawej komory takimi jak blok prawej odnogi, 
R/S w I i w aVL < 1 lub S w I >1,5 mm, dekstro-
gram i dekstrogyria szczególne znaczenie w roz-
poznawaniu ZP przypisuje się rzadziej występują-
cym i stwarzajacym również trudności diagnostycz-
ne ujemnemu załamkowi T w II i aVF i ujemnemu 
załamkowi T w V1-V4 zwanym pseudozawałowym 
wzorem ekg (20) . Chociaż objawy takie spotyka 
się czasami w zaawansowanej POChP ( sercu płuc-
nym), to jednak nagłe pojawienie się ich w ekg cho-
rego na niezaawansowaną POChP i bez cech infek-
cji dróg oddechowych sugeruje ostry incydent ZP. 
Warto pamiętać, ze pseudozawałowy wzór ekg spo-
tykany jest też stosunkowo często w przewlekłym 
zakrzepowo zatorowym nadcisnieniu płucnym, od-
znaczając się wysokim wskaźnikiem prawdopo-
dobieństwa rozpoznania tego schorzenia zarówno 
w populacji ogólnej jak i chorych ze schorzeniami 
sercowopłucnymi (21).
Badanie echokardiograﬁczne z wyjątkami nie
pozwala na rozpoznanie ZP nie uwidoczniając ma-
teriału zatorowego a jego prawidłowy wynik ZP nie 
wyklucza. Uwidaczniające jednak znacznie łatwiej 
niż elektrokardiogram cechy przeciążenia prawej 
komory może wskazywać na możliwość incydentu 
ZP zwłaszcza gdy potencjalny incydent ZP różnicu-
jemy z zaostrzeniem niezaawansowanej, nie będa-
cej jeszcze w okresie serca płucnego POChP. Spo-
śród wielu znanych cech przeciążenia prawej komo-
ry do najbardziej pewnych należą gradient przez za-
stawke trójdzielną przekraczajacy 30 mmHg, czas 
przyspieszenia przepływu w tętnicy płucnej poni-
żej 90 msek i powiększenie poźnorozkurczowe-
go wymiaru prawej komory powyżej 30 mm (22). 
W populacji chorych na POChP wiarygodne uzyska-
nie tych parametrów jest jednak niełatwe. Torbicki 
i wsp. oceniając echokardiograﬁcznie ciśnienie
płucne u chorych, w większości z POChP, dobrze 
korelujące z ciśnieniem płucnym gradient przez za-
stawke trójdzielną uzyskali tylko u 17 z 70 cho-
rych (23). W algorytmie diagnostycznym w ogól-
nej populacji chorych z podejrzeniem ZP stwier-
dzenie cech przeciążenia prawej komory w echo-
kardiogramie przezklatkowym upoważnia do wy-
konania echokardiogramu przezprzełykowego, 
w którym można czasami uwidocznić materiał za-
torowy ostatecznie potwierdzając rozpoznanie ZP, 
zwykle masywnej i proksymalnej. Ta szybka strate-
gia diagnostyczna, zalecana do stosowana zwłasz-
cza u chorych niestabilnych hemodynamicznie 
może napotkać na trudności w zastosowaniu u cho-
rych z z nasiloną POChP. Jeśli wiarygodnie można 
ustalić gradient przez zastawkę trojdzielną i wyli-
czyć wysokość skurczowego ciśnienia płucnego ba-
danie echokardiograﬁczne może byc pomocne przy
podejrzeniu współistnienia z POChP przewlekłego 
nadciśnienia zatorowo-zakrzepowego, które osiąga 
zwykle wyższe wartości niż nadciśnienie płucne w 
przebiegu nawet zaawansowanej POChP. Z badań 
Hawryłkiewicz i wsp. wynika mianowicie, że sta-
bilni chorzy na POChP maja nadciśnienie płucne je-
śli w badaniu spirometrycznym FVC nie przekra-
cza 1,5 litra a FEV1 0,7 litra (24). Tak wiec stwier-
dzenie zwłaszcza wysokiego nadcisnienia płucnego 
u chorych z tylko nieznacznie upośledzonymi para-
metrami spirometrycznymi sugeruje inne niż odd-
dechowe jego przyczyny, najczęściej wtedy ZP. 
Badanie gazometryczne wykonuje się rutyno-
wo w POChP i ZP. W zaostrzeniu POChP typo-
wymi zmianami gazometrycznymi są nasilona hi-
poksemia i pogłębiona hiperkapnia. Chociaż z pod-
staw patoﬁzjologii ZP wynika, że u pacjentów do-
tkniętych tym schorzeniem hipoksemii powinna to-
warzyszyć hipokapnia, to jednak w jednej z prac 
u 38% chorych bez przebytej i u 14% z przebytą 
chorobą sercowo-płucną PaO2 wynosiło >80mmHg 
a PaCO2 >35 mmHg (25). W populacji chorych na 
POChP na ostry incydent ZP może wskazywać 
zmniejszenie się hyperkapni (14), jednak w oce-
nionym retrospektywnie dużym materiale PIOPED 
nie obserwowano spadku PaC02 u hiperkapniczych 
chorych na POChP w czasie ostrego incydentu ZP 
(14). Natomiast za możliwością współistnienia 
z POChP przewlekłego zakrzepowo-zatorowego 
nadciśnienia płucnego przemawia wysokie pH i hi-
pokapnia w stabilnym okresie choroby (9). 
Jak więc wynika z dotychczasowego przeglądu, 
w populacji chorych na POChP zastosowanie kli-
nicznej oceny prawdopodobieństwa ZP i badania 
D-dimerów może wykluczyć ZP u mniejszej licz-
by chorych niż w populacji ogólnej, a wyniki pod-
stawowych badań klinicznych w mniejszym stop-
niu niż w populacji ogólnej mogą ZP sugerować. 
Scyntygraﬁa płuc jest jednym z badań które mogą
ZP także potwierdzić. Nadal jeszcze rozpowszech-
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nione, proste, nieinwazyjne badanie straciło jednak 
na znaczeniu w rozpoznawaniu ZP nawet w ogólnej 
populacji. Praktycznie, podejrzenie może potwier-
dzić tylko scyntygram wykazujący duże prawdo-
podobieństwo ZP, „high probability scintygraphy”. 
Jednak tylko około 25% badanych chorych uzysku-
je taki wynik badania, pozwalajacy rozpoznać ZP u 
chorych z jej dużym klinicznym prawdopodobień-
stwem. Podobny odsetek badanych ma negatywny 
wynik badania z całą pewnością pozwalajacy ZP 
wykluczyć. 50% badanych ma jednak wynik po-
średni, niediagnostyczny (26). U chorych na PO-
ChP odsetek niediagnostycznych wyników scynty-
graﬁi płucnej może być jeszcze wyższy sięgajac w
ocenie Lessera i wsp nawet 81% (14). Jest to spowo-
dowane strukturalnymi zmianami w krążeniu płuc-
nym zmieniajacymi stosunek przepływu do wen-
tylacji płuc (27). Zastosowanie scyntygraﬁi wen-
tylacyjnej nie poprawia diagnostycznej wartości 
scyntygraﬁi perfuzyjnej, która może być zastąpio-
na zdjęciem rtg klatki piersiowej. Jeśli jednak zdję-
cie rtg klatki piersiowe wykazuje zmiany w płucach 
to Goldberg i wsp. odradzaja wykonywania scynty-
graﬁi płuc przy podejrzeniu ZP (28). Tak więc wy-
konując scyntygraﬁę płuc u chorych z  POChP i po-
dejrzeniem ZP należy mieć świadomość, że odse-
tek chorych u których wiarygodnie będziemy mo-
gli tym badaniem potwierdzic lub wykluczyć ZP 
będzie znikomy i u przeważajaca ich większość bę-
dzie musiała podlegać dalszej diagnostyce. 
Do badań wiarygodnie potwierdzających i wy-
kluczajacych ZP należy angiograﬁa płucna, która
wykonywana w specjalistycznych pracowniach he-
modynamicznych krążenia płucnego jest badaniem 
bezpiecznym i wiarygodnym. Chociaż powyżej 
opisane zmiany struktury naczyń płucnych u cho-
rych na POChP utrudniają interpretacje zmian ob-
wodowych i w tym badaniu, to jednak zasadniczo 
nie zmieniają wysokiej jego wartości diagnostycz-
nej (17). POChP zmniejsza jednak wartość interpre-
tacji zmian w obwodowych naczyniach płucnych 
ocenianych za pomocą konwencjonalnej spiralnej 
tomograﬁi komputerowej (sTK). Badanie to coraz
bardziej zastępujące angiograﬁę płucną w rozpo-
znawaniu ZP nie ustępuje jej w ocenie proksymal-
nych naczyń płucnych, jednak u chorych z podej-
rzeniem ZP, fałszywie ujemne wyniki w ocenie na-
czyń obwodowych przy stosowaniu klasycznej, jed-
norzędowej sTK mogą sięgać nawet w nieselektyw-
nym materiale 30% (29). Wprowadzenie do kliniki 
ultraszybkiej, wielorzędowej sTK o wysokiej roz-
dzielczości pozwoliło już na wyeliminowanie w du-
żym stopniu i tych ograniczeń. Wartość sTK polega 
jednak nie tylko na dużej wartości diagnozowania 
ZP lecz także na możliwosci zobrazowania innych 
schorzeń w diagnostyce rożnicowej ZP; zapalenia 
płuc, nowotoworu, ale także rozwarstwienia aorty 
lub odmy opłucnowej (30). 
Podsumowując, podejrzewając ostry incydent ZP 
u chorych z zaostrzeniem POChP diagnostykę na-
leży zacząć od ustalenia klinicznego prawdopodo-
bieństwa ZP i wykonania oznaczenia poziomu D 
dimerów, jednak odsetek chorych u których moż-
na będzie wykluczyć incydent ZP będzie znacznie 
mniejszy niż w populacji ogólnej. U chorych u któ-
rych konieczna jest dalsza diagnostyka warto wy-
konać podstawowe badania takie jak ekg, gazome-
trię i zdjęcie klatki piersiowej, które to badania cho-
ciaż nie mogą potwierdzić ZP mogą wzmocnić jej 
podejrzenie lub czasami wykazać schorzenie alter-
natywne. Echokardiograﬁa jest cennym uzupełnie-
niem powyższych badań zwłaszcza u chorych nie-
stabilnych hemodynamicznie i pomimo trudności 
z zastosowaniem u chorych na POChP może 
wzmocnić podejrzenie ZP, sporadycznie ja potwier-
dzić a czasami wykryć alternatywne schorzenie. 
Wynik echokardiograﬁi może też sugerować współ-
istnienie przewlekłego zatorowo-zakrzepowego 
nadciśnienia płucnego. Zdecydowana większość 
chorych na POChP z podejrzeniem ZP musi podle-
gać dalszej diagnostyce. Odsetek niezdiagnozowa-
nych chorych zmniejszy się nieznacznie po wyko-
naniu scyntygraﬁi płuc, jednak u większości cho-
rych na POChP ostateczne potwierdzenie lub wy-
kluczenie ZP uzyska się za pomocą badania angio-
graﬁcznego lub tomograﬁcznego. To ostatnie bada-
nie przejmuje od angiograﬁi płucnej rolę „złotego
standardu” w rozpoznawaniu ZP. 
Jak rozpoznawać zatorowość płucną?
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